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CO NOWEGO W NEUROLOGII/WHAT’S NEW IN NEUROLOGY
D³ugoterminowe efekty leczenia zespo³u
niespokojnych nóg za pomoc¹ rotygotyny
Oertel W, et al. Long-term safety and efficacy of
rotigotine transdermal patch for moderate-to-severe
idiopathic restless legs syndrome: a 5-year open-label
extension study. Lancet Neurology 2011; 10: 710–
720.
Dotychczas opublikowane badania wykaza³y, ¿e
krótkoterminowe podawanie rotygotyny mo¿e byæ
pomocne w leczeniu zespo³u niespokojnych nóg. Auto-
rzy pracy oceniali d³ugoterminow¹ skutecznoœæ i bez-
pieczeñstwo przezskórnego podawania rotygotyny
u pacjentów z zespo³em niespokojnych nóg. Do bada-
nia w³¹czono 295 pacjentów. Pocz¹tkowa dawka leku
wynosi³a 0,5 mg/dobê i by³a stopniowo zwiêkszana
do dawki 4 mg/dobê. Œrednia dawka podtrzymuj¹ca
leku na koñcu badania wynosi³a 3,09 mg/dobê. Bada-
nie ukoñczy³o 43% pacjentów. Osiemdziesiêcioro dzie-
wiêcioro (30%) chorych przerwa³o leczenie z powodu
objawów niepo¿¹danych, natomiast 31 (11%) pacjen-
tów z powodu nieskutecznoœci leku. Najczêstszymi
objawami niepo¿¹danymi by³y miejscowe reakcje skór-
ne w miejscu przyklejenia plastra, które wyst¹pi³y u 24%
chorych w 1. roku leczenia, u 17% chorych w 2. roku
leczenia, u 14% chorych w 3. roku leczenia i u mniej
ni¿ 6% chorych w 4. i 5. roku leczenia. Natê¿enie obja-
wów mierzone w skali opracowanej przez Internatio-
nal Restless Legs Syndrome Study Group wynosi³o 27,7
± 6,0 na pocz¹tku badania i zmniejszy³o siê do 9,0
± 9,2 na koñcu badania. U 39% pacjentów, którzy
ukoñczyli badanie, nie stwierdzono objawów choroby.
Nasilenie objawów stwierdzono u 13% pacjentów.
Autorzy pracy wyci¹gnêli wnioski, ¿e d³ugoterminowe,
przezskórne podawanie rotygotyny jest dobrze tolero-
wane przez pacjentów, a skutecznoœæ leku utrzymuje
siê przez 5 lat terapii.
Ryzyko postêpuj¹cej wieloogniskowej 
leukoencefalopatii u osób po przeszczepieniu
narz¹dów
Mateen FJ, et al. Progressive multifocal leukoen-
cephalopathy in transplant recipients. Ann Neurol
2011; 70: 305–322.
Postêpuj¹ca wieloogniskowa leukoencefalopatia
jest demielinizacyjn¹ chorob¹ oœrodkowego uk³adu
nerwowego spowodowan¹ reaktywacj¹ wirusa JC.
Autorzy pracy dokonali przegl¹du piœmiennictwa w celu
okreœlenia ryzyka wyst¹pienia tej choroby u osób po
przeszczepieniu narz¹dów. Zidentyfikowano 69 przy-
padków tej choroby u biorców narz¹dów litych 
(44 przypadki) i osób po przeszczepieniu szpiku (25 przy-
padków). Mediana czasu pomiêdzy przeszczepieniem
a wyst¹pieniem objawów choroby wynosi³a 27 miesiê -
cy u biorców narz¹dów litych i 11 miesiêcy u biorców
szpiku (zakres: < 1 – > 240 miesiêcy). Mediana
prze¿ycia od momentu wyst¹pienia pierwszych obja-
wów choroby wynosi³a 6,4 miesi¹ca u biorców
narz¹dów litych i 19,5 miesi¹ca u biorców szpiku.
Œmiertelnoœæ wynosi³a 84%. Wiêcej ni¿ rok prze¿y³o
55,7% pacjentów. Zapadalnoœæ na postêpuj¹c¹ wie-
loogniskow¹ leukoencefalopatiê wœród pacjentów po
przeszczepie serca lub p³uc wynosi³a 1,24/1000 oso-
bolat i by³a porównywalna z zapadalnoœci¹ na tê cho-
robê wœród pacjentów ze stwardnieniem rozsianym
leczonych natalizumabem (1/1000 osobolat), ale wiêk-
sza ni¿ u pacjentów zaka¿onych HIV otrzymuj¹cych
terapiê HAART (0,6/1000 osobolat). Nie stwierdzono
wyraŸnego zwi¹zku pomiêdzy typem przyjmowanych
leków immunosupresyjnych a ryzykiem wyst¹pienia
choroby. Wyniki badania wskazuj¹, ¿e u biorców
narz¹dów odnotowuje siê zwiêkszone ryzyko wyst¹pie-
nia postêpuj¹cej wieloogniskowej leukoencefalopatii,
która w wiêkszoœci przypadków prowadzi do œmierci.
Visinin-like protein-1 jako nowy biomarker choroby
Alzheimera
Tarawneh R, et al. Visinin-like protein-1: diagnostic
and prognostic biomarker in Alzheimer disease. Ann
Neurol 2011; 70: 274–285.
Visinin-like protein-1 (VILIP-1) jest bia³kiem neuro-
nalnym, którego stê¿enie zwiêksza siê w p³ynie mózgo-
wo-rdzeniowym i krwi w przebiegu uszkodzenia mózgu
o ró¿nej etiologii. W przypadku choroby Alzheimera
odk³adanie siê amyloidu i bia³ka tau w mózgu rozpo-
czyna siê 10–15 lat przed klinicznym wyst¹pieniem
objawów choroby. Identyfikacja pacjentów w przedkli-
nicznej fazie choroby Alzheimera ma kluczowe zna-
czenie dla planowania nowych metod terapii zapo-
biegaj¹cych degeneracji neuronów. Autorzy pracy
oceniali znaczenie VILIP-1 jako markera diagnostycz-
nego i prognostycznego choroby Alzheimera. W bada-
niu wziê³o udzia³ 98 pacjentów we wczesnym stadium
choroby Alzheimera, 211 osób bez otêpienia oraz 
19 pa cjentów z otêpieniem niealzheimerowskim. Stê ¿e -
nie VILIP-1 oraz stosunek VILIP-1 do amyloidu 42 w p³y -
nie mózgowo-rdzeniowym by³y wiêksze u pacjentów
z chorob¹ Alzheimera ni¿ w grupie kontrolnej (odpo-
wiednio 520 ± 171 w porównaniu z 396 ± 149 pg/
ml; P < 0,01 i 1,55 ± 0,72 w porównaniu z 0,74 ±
0,46; P < 0,01), chocia¿ wartoœci stê¿eñ stwierdzane
w obu grupach pokrywa³y siê czêœciowo. Równie¿
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stê¿enie VILIP-1 w osoczu by³o wiêksze u pacjentów
z chorob¹ Alzheimera ni¿ u osób bez otêpienia (102
± 34 w porównaniu z 90 ± 26 pg/ml; P = 0,004).
Œrednie stê¿enie VILIP-1 w p³ynie mózgowo-rdzenio-
wym by³o mniejsze u pacjentów z otêpieniem nieal-
zheimerowskim ni¿ u pacjentów z chorob¹ Alzheime-
ra (P < 0,01). Zarówno u osób z chorob¹ Alzheimera,
jak i osób z grupy kontrolnej stê¿enie VILIP-1 w p³ynie
mózgowo-rdzeniowym korelowa³o ze stê¿eniem bia³ka
tau i fosfo-tau, ale nie z amyloidem 42. Stê¿enie 
VILIP-1 w p³ynie mózgowo-rdzeniowym wykazywa³o
korelacjê z liczb¹ z³ogów amyloidu w mózgu ocenian¹
za pomoc¹ techniki PET oraz ujemn¹ korelacjê
z ca³kowit¹ objêtoœci¹ mózgu i objêtoœci¹ hipokam-
pa. U osób bez otêpienia, u których stwierdzono wiêk-
sze stê¿enie VILIP-1 i stosunek VILIP-1 do amyloidu 
42 w p³ynie mózgowo-rdzeniowym, odnotowano 
zwiê k szone ryzyko wyst¹pienia otêpienia w ci¹gu kolej-
nych 2–3 lat obserwacji. U osób ze stê¿eniem VILIP-1
w p³ynie mózgowo-rdzeniowym ≥ 535 pg/ml stwier-
dzono znacznie szybsze tempo pogarszania siê funk-
cji poznawczych ni¿ u osób ze stê¿eniem < 535 pg/ml.
Zdolnoœæ predykcyjna VILIP-1 wynosi³a 0,892 i by³a
podobna do wartoœci predykcyjnej bia³ka tau (0,866).
Kombinacja stê¿enia VILIP-1 i tau w p³ynie mózgowo-
-rdzeniowym mia³a wartoœæ predykcyjn¹ 0,904. Wyni-
ki badania sugeruj¹, ¿e pomiar stê¿enia VILIP-1
w p³ynie mózgowo-rdzeniowym mo¿e byæ przydatny
w diagnostyce wczesnej fazy choroby Alzheimera oraz
ryzyka wyst¹pienia otêpienia typu alzheimerowskiego
u osób zdrowych.
Progresja objawów u osób z chorob¹ Parkinsona
leczonych za pomoc¹ stymulacji j¹dra 
niskowzgórzowego
Merola A, et al. Parkinson’s disease progression at
30 years: a study of subthalamic deep brain-stimula-
ted patients. Brain 2011; 134: 2074–2084.
Autorzy pracy przedstawili wyniki wieloletniej obser-
wacji przebiegu choroby Parkinsona u pacjentów leczo-
nych za pomoc¹ stymulacji j¹dra niskowzgórzowego.
W badaniu wziê³o udzia³ 19 pacjentów, w tym 10 ko -
biet. Œrednia wieku w momencie wyst¹pienia pierw-
szych objawów choroby Parkinsona wynosi³a 38,6 ±
6,3 roku, zaœ œrednia wieku w momencie rozpoczêcia
stymulacji j¹dra niskowzgórzowego 61,5 ± 5,7 roku.
Œredni okres obserwacji od momentu wyst¹pienia
pierwszych objawów choroby wynosi³ 30,7 ± 2,2 roku.
W trakcie obserwacji stwierdzono pogorszenie w za -
kresie funkcji ruchowych ocenianych w Unified Parkin-
son’s Disease Rating Scale-III (UPDRS-III). Punktacja
w UPDRS-III uzyskana przy wy³¹czonej stymulacji, ale
po za¿yciu leków wynosi³a 22,8 na pocz¹tku badania
i 39,2 podczas ostatniej wizyty (P < 0,001). Punkta-
cja w UPDRS-III uzyskana przy w³¹czonej stymulacji,
ale bez za¿ycia leków wynosi³a 30,0 na pocz¹tku
badania i 38,1 podczas ostatniej wizyty (P = 0,002).
Œredni dzienny ekwiwalent L-dopy zmniejszy³ siê w ci¹gu
pierwszych 5 lat stymulacji z 890,3 do 336,5 mg, po
czym po 7 latach stosowania stymulacji wzrós³ do
435,1 mg. W trakcie obserwacji upadki odnotowano
u 64% pacjentów, niestabilnoœæ postawy u 100%
pacjentów, zastygniêcia niereaguj¹ce na leczenie 
L-dop¹ u 64%, dysfagiê u 86%, nietrzymanie moczu
u 57% pacjentów, znacz¹ce niedociœnienie ortosta-
tyczne u 36%, zaœ otêpienie u 43% pacjentów. Media-
na czasu, jaki up³yn¹³ od pocz¹tku choroby do
wyst¹pienia wymienionych powy¿ej objawów, wynosi³a
odpowiednio: 26,1 roku dla niestabilnoœci postawy,
29,2 roku dla dyzartrii, 30,2 roku dla upadków, dys-
fagii i nietrzymania moczu, 30,5 roku dla zastygniêæ,
30,8 roku dla zaparæ i 33,5 roku dla niedociœnienia
ortostatycznego. Badanie neuropsychologiczne wyka-
za³o stopniowe pogorszenie w zakresie funkcji wyko-
nawczych, jêzykowych, os¹du i pamiêci. Mediana 
czasu od momentu wyst¹pienia pierwszych objawów
choroby Parkinsona do momentu wyst¹pienia 
objawów otêpienia wynosi³a 32 lata, halucynacji – 
30,9 roku, zaœ objawów depresyjnych – 31,7 roku.
Wyniki badania wskazuj¹, ¿e po 30 latach trwania cho-
roby Parkinsona u wiêkszoœci pacjentów wystêpuj¹
objawy niereaguj¹ce na podawanie L-dopy, podczas
gdy stymulacja j¹dra niskowzgórzowego i farmakote-
rapia wci¹¿ wykazuj¹ korzystny wp³yw na objawy osio-
we choroby Parkinsona.
Œwie¿e ogniska niedokrwienne u pacjentów 
z pierwotnym krwotokiem œródmózgowym
Gregoire SM, et al. Acute ischaemic brain lesions
in intracerebral haemorrhage: multicentre cross-sec-
tional magnetic resonance imaging study. Brain 2011;
134: 2376–2386.
Autorzy pracy oceniali obecnoœæ ognisk niedo-
krwiennych widocznych w badaniu DWI (diffusion-
weighted images) u pacjentów z krwotokiem œród-
mózgowym. Do badania w³¹czono 114 pacjentów
z pierwotnym krwotokiem œródmózgowym, w tym 
39 pacjentów spe³niaj¹cych kliniczne kryteria rozpo-
znania mózgowej angiopatii amyloidowej oraz 47 osób
tworz¹cych grupê kontroln¹. Badanie DWI wykonano
w ci¹gu pierwszych 3 miesiêcy od momentu wyst¹pie-
nia krwotoku mózgowego. Ogniska niedokrwienne
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widoczne w badaniu DWI stwierdzono u 13% pacjen-
tów z krwotokiem mózgu i u ¿adnej osoby z grupy kon-
trolnej. Czêstoœæ ognisk niedokrwiennych by³a wiêksza
u pacjentów z mózgow¹ angiopati¹ amyloidow¹
w porównaniu z pozosta³ymi osobami z krwotokiem
œródmózgowym (23% w porównaniu z 8%). Ogniska
niedokrwienne mia³y najczêœciej lokalizacjê korowo-
-podkorow¹ w p³acie czo³owym i wielkoœæ od 0,25 cm
do 1,46 cm. W porównaniu z osobami bez ognisk nie-
dokrwiennych pacjenci, u których stwierdzono obsza-
ry niedokrwienia, mieli znacz¹co wiêksze nasilenie
zmian w istocie bia³ej mózgu. Obie grupy nie ró¿ni³y
siê pod wzglêdem liczby mikrokrwawieñ. W analizie
wieloczynnikowej parametrami zwi¹zanymi z obecno-
œci¹ ognisk niedokrwiennych by³y stopieñ zaawan-
sowania zmian w istocie bia³ej mózgu (OR: 1,14; 
95% CI: 1,02–1,28; P = 0,02) oraz obecnoœæ mikro-
krwawieñ w lokalizacji œciœle p³atowej (OR: 3,85; 
95% CI: 1,15–12,93; P = 0,03). Wyniki badania
wskazuj¹, ¿e obecnoœæ œwie¿ych, niemych klinicznie
ognisk niedokrwiennych stwierdza siê czêsto u pacjen-
tów z krwotokiem œródmózgowym, zw³aszcza zwi¹ za -
nym z obecnoœci¹ angiopatii amyloidowej. Poniewa¿
pacjenci, u których w badaniu DWI wykryto ogniska nie-
dokrwienne, mieli bardziej nasilone zmiany w istocie
bia³ej oraz p³atow¹ lokalizacjê mikrokrwawieñ, wysu-
 niê to podejrzenie, ¿e stwierdzane ogniska niedokrwien-
ne s¹ wynikiem choroby ma³ych naczyñ mózgowych.
Czynniki wyzwalaj¹ce krwotok podpajêczynówkowy
Vlak MH, et al. Trigger factors and their attributa-
ble risk for rupture of intracranial aneurysms: a case-
crossover study. Stroke 2011; 42: 1878–1882.
Poznanie czynników wyzwalaj¹cych krwotok pod-
pajêczynówkowy mo¿e siê przyczyniæ do lepszego
poznania patofizjologii tej choroby oraz planowania
dzia³añ profilaktycznych. Celem badania by³o ziden-
tyfikowanie czynników wyzwalaj¹cych krwotok podpa-
jêczynówkowy. W badaniu wziê³o udzia³ 250 pacjen-
tów, którzy wype³niali specjalny kwestionariusz
dotycz¹cy pocz¹tku zachorowania. Zidentyfikowano 
8 czynników wyzwalaj¹cych krwotok podpajêczynów-
kowy: picie kawy (RR: 1,7; 95% CI: 1,2–2,4), picie
napojów typu cola (RR: 3,4; 95% CI: 1,5–7,9), gniew
(RR: 6,3; 95% CI: 4,6–25), przera¿enie (RR: 23,3; 
95% CI: 4,2–128), parcie podczas defekacji (RR: 7,3;
95% CI: 2,9–19), stosunek seksualny (RR: 11,2; 
95% CI: 5,3–24), przedmuchiwanie nosa (RR: 2,4;
95% CI: 1,3–4,5) i intensywne æwiczenia fizyczne 
(RR: 2,4; 95% CI: 1,2–4,2). Najczêœciej stwierdzany-
mi czynnikami wyzwalaj¹cymi by³y picie kawy (10,6%)
i intensywne æwiczenia fizyczne (7,9%). Wszystkie ziden-
tyfikowane czynniki prowadz¹ do nag³ego i krótko-
trwa³ego wzrostu ciœnienia têtniczego.
Efekty farmakologicznego leczenia depresji 
u chorych na otêpienie
Banerjee S, et al. Sertraline or mirtazapine for
depression in dementia (HTA-SADD): a randomised,
multicentre, double-blind, placebo-controlled trial. 
Lancet 2011; 378: 403–411.
Objawy depresji czêsto wystêpuj¹ u chorych na
otêpienie, ale wci¹¿ pozostaje niejasne, na ile lecze-
nie depresji u osób z otêpieniem przynosi korzystne
efekty. Autorzy pracy porównywali z placebo skutecz-
noœæ podawania sertraliny i mirtazapiny, leków prze-
ciwdepresyjnych stosowanych czêsto w praktyce kli-
nicznej u pacjentów z otêpieniem. Kryteriami w³¹czenia
do badania by³y: prawdopodobna lub mo¿liwa cho-
roba Alzheimera, depresja trwaj¹ca co najmniej 
4 tygodnie i co najmniej 8 punktów w CSDD (Cornell
scale for depression in dementia). Po randomizacji 
111 pacjentów otrzymywa³o placebo, 107 – sertrali-
nê w dawce docelowej 150 mg/dobê, zaœ 108 osób
– mirtazapinê w dawce 45 mg/dobê. Punktem koñco-
wym badania by³a redukcja objawów depresji 
oceniana w CSDD w 13. i 39. tygodniu badania.
W 13. tygodniu leczenia najwiêksz¹ poprawê w CSDD
stwierdzono u chorych otrzymuj¹cych placebo (œred-
nia: –5,6 ± 4,7) w porównaniu z osobami otrzy-
muj¹cymi sertralinê (œrednia: –3,9 ± 5,1) lub mirta-
zapinê (œrednia: –5,0 ± 4,9). Redukcja objawów
depresji w 13. tygodniu nie ró¿ni³a siê znacz¹co pomi-
êdzy pacjentami otrzymuj¹cymi placebo a pacjentami
za¿ywaj¹cymi sertralinê (œrednia ró¿nica: 1,17, 
P = 0,10) lub mirtazapinê (œrednia ró¿nica: 0,01; 
P = 0,99). Nie stwierdzono równie¿ ró¿nicy pomiêdzy
chorymi leczonymi sertralin¹ i mirtazapin¹ (œrednia
ró¿nica: 1,16; P = 0,11). Podobne efekty leczenia
obserwowano w 39. tygodniu. Objawy niepo¿¹dane
wystêpowa³y znacznie rzadziej u pacjentów otrzy-
muj¹cych placebo (26%) w porównaniu z osobami
leczonymi sertralin¹ (43%, P = 0,01) lub mirtazapin¹
(41%, P = 0,03). Najczêstszym objawem niepo -
¿¹danym w grupie leczonej sertralin¹ by³y nudnoœci,
zaœ w grupie leczonej mirtazapin¹ – sennoœæ. Œmier-
telnoœæ w 39. tygodniu obserwacji by³a podobna
w badanych grupach. Na podstawie uzyskanych wyni-
ków autorzy pracy sugeruj¹, ¿e podawanie leków prze-
ciwdepresyjnych u osób z chorob¹ Alzheimera i obja-
wami depresji nie powinno byæ traktowane jako
postêpowanie standardowe.
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Czynnik wzrostu fibroblastów 21 jako marker 
miopatii mitochondrialnych
Suomalainen A, et al. FGF-21 as a biomarker for
muscle-manifesting mitochondria respiratory chain defi-
ciencies: a diagnostic study. Lancet Neurol 2011; 10:
806–818.
Choroby mitochondrialne to grupa chorób meta-
bolicznych wystêpuj¹cych we wszystkich grupach wie-
kowych. W chwili obecnej standardem odniesienia
w diagnostyce tych chorób pozostaje biopsja miêœnio-
wa z histologiczn¹ i biochemiczn¹ ocen¹ struktury
i funkcji mitochondriów oraz badaniem genetycznym
mitochondrialnego DNA. Czynnik wzrostu fibroblastów
21 (fibroblast growth factor 21 – FGF-21) uczestniczy
w regulacji metabolizmu lipidów. Stê¿enie tego czyn-
nika w miêœniach szkieletowych i osoczu jest zwiêk-
szone u myszy z defektem ³añcucha oddechowego
mitochondriów. Autorzy pracy zmierzyli stê¿enie 
FGF-21 w surowicy lub osoczu u 67 pacjentów z cho-
robami mitochondrialnymi (41 doros³ych, 26 dzieci),
34 pacjentów z innymi chorobami neurologicznymi
zajmuj¹cymi miêœnie (np. dystrofia miotoniczna, dys-
trofia Beckera, choroba cia³ wtrêtowych, rdzeniowy
zanik miêœni) oraz 74 zdrowych osób. Œrednie stê¿enie
FGF-21 w surowicy wynosi³o 70 pg/ml (zakres: 15–309)
u zdrowych doros³ych, 114 pg/ml (zakres: 42–244)
u zdrowych dzieci i 77 pg/ml (zakres: 47–329) u dzie-
ci z chorobami neurologicznymi innymi ni¿ choroby
mitochondrialne. Œrednie stê¿enie FGF-21 w surowi-
cy osób z chorobami mitochondrialnymi zajmuj¹cymi
miêœnie by³o znacz¹co wiêksze ni¿ u osób zdrowych
i wynosi³o 820 ± 1151 pg/ml (P < 0,0001). Niepra-
wid³owe stê¿enie FGF-21 we krwi mierzone metod¹
ELISA definiowano jako stê¿enie > 200 pg/ml. U osób
z nieprawid³owym stê¿eniem FGF-21 we krwi stwier-
dzono 132-krotnie wiêksze ryzyko wzglêdne wyst¹pie-
nia miopatii mitochondrialnej ni¿ u osób z prawi -
d³owym stê¿eniem tego bia³ka. Czu³oœæ i swoistoœæ
pomiaru FGF-21 w celu identyfikacji chorób mito-
chondrialnych wynosi³y odpowiednio 92,3% (95% CI:
81,5–97,9) i 91,7% (95% CI: 84,8–96,1), natomiast
wartoœæ predykcyjna wyniku dodatniego i ujemnego –
84,2% (95% CI: 72,1–92,5) i 96,1% (95% CI: 
90,4–98,9). Zdolnoœæ predykcyjna FGF-21 by³a wiêk-
sza ni¿ dotychczas u¿ywanych biomarkerów (kwas mle-
kowy, pirogronian, kinaza kreatynowa). Wyniki bada-
nia sugeruj¹, ¿e pomiar FGF-21 we krwi mo¿e byæ
przydatny w diagnostyce pacjentów z miopatiami mito-
chondrialnymi i zast¹piæ biopsjê miêœniow¹.
Terapia genetyczna chorych na dystrofiê Duchenne’a
Cirak S, et al. Exon skipping and dystrophin resto-
ration in patients with Duchenne muscular dystrophy
after systemic phosphorodiamidate morpholino oligo-
mer treatment: an open-label, phase 2, dose-escala-
tion study. Lancet 2011; 378: 595–605.
U pacjentów z dystrofi¹ Duchenne’a otwarta ram-
ka odczytu sprzê¿onego z chromosomem X genu dla
dystrofiny jest zaburzona z powodu delecji (65%), 
duplikacji lub mutacji punktowych. Brak dystrofiny 
prowadzi do degeneracji miêœni, procesu zapalnego
i zast¹pienia miêœni przez tkankê ³¹czn¹. „Naprawa”
ramki odczytu jest mo¿liwa poprzez podanie oligome-
rów zawieraj¹cych 20–30 nukleotydów komplemen-
tarnych do sekwencji eksonu genu dystrofiny. Autorzy
pracy oceniali efekt biologiczny do¿ylnego podania
preparatu AVI-4658 zawieraj¹cego oligomery kom-
plementarne do genu dystrofiny u 19 osób z chorob¹
Duchenne’a spowodowan¹ delecj¹ genu. Biopsjê
miêœniow¹ wykonano przed podaniem i 12 tygodni 
po podaniu preparatu. U 7 pacjentów stwierdzono
znacz¹cy wzrost ekspresji dystrofiny w miêœniach.
W sarkolemmie obserwowano te¿ towarzysz¹cy wzrost
ekspresji bia³ek zwi¹zanych z dystrofinami – α-sarko-
glikanu i neuronalnej syntetazy tlenku azotu. U pacjen-
tów, u których uda³o siê przywróciæ ekspresjê dystro -
finy, stwierdzono zmniejszenie iloœci limfocytów T
cytotoksycznych w miêœniach. Wyniki badania daj¹
nadziejê na opracowanie nowych, skutecznych metod
terapii genowej u pacjentów z dystrofi¹ Duchenne’a.
Ostatnio opublikowane wytyczne
Evers S, Jensen R. Treatment of medication over use
headache – guideline of the EFNS headache panel.
Eur J Neurol 2011; 18: 1115-1121.
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